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ARTYKUŁ POGLĄDOWY
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z najczęstszych
schorzeń kardiologicznych spotykanych w popula-
cji. Jego obecność zwiększa ponad dwukrotnie ryzy-
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Summary
Diastolic dysfunction is a common pattern found in about
30–50% of patients with arterial hypertension and precedes
morphological changes (left ventricular hypertrophy, car-
diac enlargement). It is caused by left ventricular hypertro-
phy, ischemia and dysfunction of microcirculation, neuro-
hormonal activation, systolic and diastolic desynchrony,
and hemodynamic factors connected with increased
preload and afterload. There are 3 stages of diastolic dys-
function differentiated on the basis of mitral diastolic flow
pattern: prolonged relaxation, pseudonormalisation and
restriction. Apart from the classical parameters there are
new, especially helpful in differentiation of pseudonormal
pattern i.e. tissue Doppler echocardiographic parameters,
mitral inflow propagation, Tei index. Diastolic function
should be always assessed in patients with hypertension
providing additional diagnostic, therapeutic and prognos-
tic information.
key words: arterial hypertension, echocardiography,
diastolic function, tissue doppler echocardiography
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ko wystąpienia choroby niedokrwiennej serca, w tym
zawału serca i nagłego zgonu oraz migotania przed-
sionków i niewydolności serca. W populacji Framin-
gham nadciśnienie tętnicze poprzedzało rozwój nie-
wydolności serca w 91% przypadków, a u osób z nad-
ciśnieniem niewydolność serca rozwijała się ponad
trzykrotnie częściej. Na podstawie wyników badania
NATPOL III PLUS (Ocena rozpowszechnienia
nadciśnienia tętniczego z Polsce plus zaburzenia li-
pidowe i cukrzyca) z 2002 roku częstość nadciśnie-
nia tętniczego w populacji polskiej ocenia się na 30%
osób dorosłych, z czego tylko u 12,5% chorych jest
ono dobrze kontrolowane [1]. Badanie echokardio-
graficzne u osób z nadciśnieniem tętniczym prze-
prowadza się więc bardzo często, choć wskazaniami
do jego wykonania są również inne, współistniejące
patologie, takie jak: choroba niedokrwienna serca i
jej powikłania, niewydolność serca, wada zastawko-
wa, zaburzenia rytmu, w tym migotanie przedsion-
ków czy tętniak aorty piersiowej. Istotę zmian w nad-
ciśnieniu tętniczym stanowią przerost i przebudowa
lewej komory, co prowadzi do zaburzenia jej funkcji
rozkurczowej, a także skurczowej. Przerost mięśnia
lewej komory stwierdza się w badaniu echokardio-
graficznym u około 12–30% chorych z nadciśnie-
niem tętniczym [2]. Jest on reakcją adaptacyjną po-
wodującą początkowo zmniejszenie naprężenia ścia-
ny lewej komory, a następnie prowadzącą do zabu-
rzeń relaksacji oraz wzrostu ciśnienia napełniania.
Wykazano, że przerost jest niezależnym czynnikiem
ryzyka wystąpienia nagłego zgonu, zaburzeń rytmu,
choroby niedokrwiennej serca, niewydolności serca i
zgonu z przyczyn sercowych. Długotrwale utrzymu-
jący się wzrost obciążenia następczego powoduje
nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 6
368 www.nt.viamedica.pl
również poszerzenie aorty wstępującej, lewego
przedsionka, a wreszcie jamy lewej komory z upo-
śledzeniem czynności skurczowej i rozwojem nie-
wydolności serca.
Zarówno Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
(PTK), jak i Amerykańskie Towarzystwa Kardiolo-
giczne (ACC/AHA, American College of Cardiolo-
gy, American Heart Association) określiły wskaza-
nia do wykonania badania echokardiograficznego
u chorych z nadciśnieniem tętniczym [3, 4]. We-
dług stanowiska Polskiego Towarzystwa Nadciś-
nienia Tętniczego (PTNT) z 2003 roku badanie
echokardiograficzne nie znalazło się wśród badań
dodatkowych podstawowych, ale jest zalecane u
wszystkich chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Wynik badania echokardiograficznego, obok stan-
dardowych pomiarów wielkości jam serca i masy
lewej komory, czynności zastawek, powinien rów-
nież obejmować ocenę funkcji rozkurczowej lewej
komory.
Niewydolność serca pozostaje nadal schorze-
niem, które mimo rozwoju nowych metod diagno-
stycznych i terapeutycznych jest obarczone złym ro-
kowaniem, powoduje znaczące obniżenie jakości
życia, a jego leczenie jest kosztowne. Mimo wiel-
kich nakładów wysiłku i poniesionych kosztów dzia-
łania podejmowane w momencie wystąpienia obja-
wów zastoinowej niewydolności serca nie są w sta-
nie w znaczący sposób przedłużyć życia pacjentów,
a najefektywniejszą strategią są działania zapobie-
gawcze. Idąc tym tropem, ACC/AHA w klasyfikacji
niewydolności serca uwzględniły samą obecność
czynników ryzyka rozwoju niewydolności serca w
przyszłości (stany A) oraz istnienie cech dysfunkcji
serca skurczowej bądź rozkurczowej w badaniach
dodatkowych przy braku objawów klinicznych (sta-
ny B). Obydwa te stany wymagają wdrożenia odpo-
wiedniej terapii. Historycznie niewydolność serca
kojarzono z jego dysfunkcją skurczową, jednak bliż-
sze obserwacje udowodniły, że u około 1/3 pacjen-
tów z objawami niewydolności serca funkcja skur-
czowa jest zachowana (EF, ejection fraction, frakcja
wyrzutowa > 45–50%), a więc przyczyną niewydol-
ności serca jest u nich izolowana niewydolność roz-
kurczowa. Obserwacje z badania populacji Framin-
gham udowodniły, że nadciśnienie tętnicze jest naj-
częstszym występującym w populacji ogólnej czyn-
nikiem ryzyka niewydolności serca i poprzez liczne
mechanizmy prowadzi do upośledzenia czynności
rozkurczowej przy zachowanej funkcji skurczowej.
W grupach osób starszych z nadciśnieniem tętni-
czym i przerostem ścian lewej komory udział dys-
funkcji rozkurczowej jako przyczyny niewydolności
serca rośnie nawet do 60%.
Mechanizmy upośledzonej
funkcji rozkurczowej lewej komory
w nadciśnieniu tętniczym
Proces rozkurczu odpowiada za prawidłowe na-
pełnianie lewej komory, a to z kolei warunkuje pra-
widłowy wyrzut. Za wczesne napełnianie jest odpo-
wiedzialna głównie aktywna relaksacja, a za późne
— bierna sztywność mięśnia. Zaburzenia napełnia-
nia rozkurczowego są najwcześniejszym objawem
nadciśnieniowej choroby serca i mogą poprzedzać
pojawienie się przerostu lewej komory. Objawy dys-
funkcji rozkurczowej stwierdza się częściej u osób, u
których w przyszłości rozwiną się objawy niewydol-
ności serca [5, 6]. Na czynność rozkurczową w nadciś-
nieniu tętniczym wpływa wiele wzajemnie na siebie
oddziałujących czynników:
1. przerost lewej komory i włóknienie;
2. czynniki hemodynamiczne;
3. czynniki neurohumoralne;
4. niedokrwienie;
5. niejednorodność tkanki.
Przerost lewej komory i włóknienie
Mięsień sercowy w 80% składa się z miocytów, a
w 20% ze zrębu śródmiąższowego i naczyń. Przy
fizjologicznym przeroście serca wzrostowi masy
mięśniowej towarzyszy proporcjonalne zwiększenie
ilości tkanki śródmiąższowej z zachowaną architek-
toniką i prawidłowymi proporcjami kolagenu I i III.
Kolagen typu I jest grubszy i sztywniejszy, zaś kola-
gen typu III tworzy drobną elastyczną siateczkę. Ich
prawidłowa proporcja zapewnia równowagę między
oporem na rozciąganie a elastycznością, co pozwala
na utrzymanie prawidłowego kształtu komór i gru-
bości ścian serca, a w okresie rozkurczu umożliwia
redystrybucję energii zmagazynowanej podczas
skurczu. Na poziomie komórkowym bodźcem do
przerostu i przebudowy jest rozciąganie kardiomio-
cytów w wyniku zwiększonego obciążenia hemody-
namicznego. Jednak przerost wywołany tylko wzro-
stem obciążenia jest odwracalny (np. u sportowców
po okresie wzmożonego treningu), nie obserwuje się
w nim proliferacji fibroblastów i wzrostu syntezy ko-
lagenu oraz nie towarzyszą mu zaburzenia funkcji
rozkurczowej. Zaobserwowano również, że sam
wzrost ciśnienia tętniczego jest odpowiedzialny tyl-
ko w około 30% za wzrost masy lewej komory. Nasi-
lenie przerostu lewej komory koreluje ze stopniem
dysfunkcji rozkurczowej, zaś regresja przerostu pod
wpływem leczenia antagonistami wapnia, b-adre-
nolitykami i inhibitorami konwertazy angiotensyny
ją poprawia. Przyczyną tego zjawiska jest poprawa
warunków hemodynamicznych (obniżenie ciśnienia
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tętniczego) oraz wpływ na czynniki neurohumoral-
ne. Stopniowe upośledzenie czynności rozkurczowej
wiąże się również ze starzeniem się (przerost, postę-
pująca apoptoza komórek mięśniowych i zastępo-
wanie ich przez tkankę włóknistą). Z tego powodu
normy wskaźników napełniania lewej komory są za-
leżne od wieku.
Czynniki hemodynamiczne
Wzrost obciążenia następczego pogarsza czyn-
ność rozkurczową. U chorych z granicznym i łagod-
nym, nieleczonym nadciśnieniem tętniczym stwier-
dzono korelacje między wysokością ciśnienia w mo-
nitorowaniu ambulatoryjnym a nieprawidłowym na-
pełnianiem lewej komory.
Czynniki neurohumoralne
W przeciwieństwie do obciążenia hemodyna-
micznego czynniki neurohumoralne są odpowie-
dzialne głównie za proliferację tkanki śródmiąższo-
wej. Spośród nich największe znaczenie mają: układ
renina-angiotensyna-aldosteron, układ adrenergicz-
ny, tyroksyna, insulina, czynniki wzrostu i endoteli-
na. Postępujące włóknienie śródmiąższu wraz z
przerostem mięśniówki powoduje wzrost sztywno-
ści mięśnia sercowego, zmniejszenie jego zdolności
do rozciągania, jak również upośledzenie zdolności
do poszerzenia się tętnic śródściennych, a więc
zmniejszenie rezerwy wieńcowej. Upośledzenie
funkcji rozkurczowej obserwowano u chorych z
nadciśnieniem nawet bez cech przerostu oraz stwier-
dzono je u młodych osób z prawidłowym ciśnieniem
tętniczym, których rodzice chorowali na nadciśnie-
nie tętnicze. Lekami, które przez wpływ na mecha-
nizmy neurohumoralne zmniejszają włóknienie i
powodują regresję przerostu, a więc mogą popra-
wiać funkcję rozkurczową, są inhibitory konwertazy
angiotensyny, a także leki z grupy antagonistów al-
dosteronu i endoteliny.
Niedokrwienie
Relaksacja jest aktywnym procesem, którego
sprawność zależy od szybkości usuwania wapnia do
retikulum endoplazmatycznego, co wymaga energii
ATP (adenosine triphosphate). Zmiany strukturalne
naczyń i zmniejszenie rezerwy wieńcowej oraz rela-
tywne niedokrwienie głównie warstwy podwsier-
dziowej, spowodowane zwiększonym naprężeniem
ściany przy dysproporcji między masą mięśnia a gę-
stością kapilar, powodują wydłużenie okresu relak-
sacji. Niewielkie zmiany w spoczynku mogą się na-
silać w trakcie obciążenia, co może tłumaczyć
zmniejszenie wydolności wysiłkowej u chorych z
nadciśnieniem tętniczym.
Niejednorodność tkanki
Ostatnio badacze zwrócili uwagę na niehomogen-
ność rozkurczową mięśnia w nadciśnieniu tętni-
czym. Lokalne włóknienie z wytworzeniem ognisk
zmniejszonej perfuzji oraz zmniejszenie liczby ko-
neksonów z powstawaniem lokalnych bloków prze-
wodzenia międzykomórkowego powodują nierów-
noczesne wystąpienie rozkurczu w różnych obsza-
rach, co prowadzi do sumarycznego wydłużenia
okresu rozkurczu. Zaburzenia te w nadciśnieniu tęt-
niczym nasilają się wraz z rozwojem przerostu i nie-
wydolności serca.
Dalsze nasilenie zmian strukturalnych, a także
postępująca przebudowa geometrii lewej komory,
włóknienie oraz skutki choroby niedokrwiennej ser-
ca często towarzyszącej nadciśnieniu tętniczemu
prowadzą do upośledzenia podatności rozkurczowej
lewej komory ze wzrostem jej ciśnienia napełniania
i powiększeniem lewego przedsionka [7–12].
Ocena funkcji rozkurczowej należy do stałych ele-
mentów badania echokardiograficznego, co ma
szczególne znaczenie u chorych z objawami niewy-
dolności serca. Izolowana niewydolność rozkurczo-
wa dotyczy około 30% chorych z objawami niewy-
dolności serca. Głównymi czynnikami ryzyka jej wy-
stąpienia są: wiek, płeć żeńska, nadciśnienie tętni-
cze, cukrzyca i przerost lewej komory. Wiadomo, że
obecność nieprawidłowego napływu mitralnego (ni-
ski lub nieprawidłowo wysoki stosunek E/A) poprze-
dzał wystąpienie objawowej niewydolności serca [5].
W opublikowanych w 1998 roku wytycznych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, Eu-
ropean Society of Cardiology) zdefiniowano kryteria
rozpoznawania niewydolności rozkurczowej serca
na podstawie echokardiograficznych parametrów
dysfunkcji rozkurczowej [12]. W badaniach Schilla-
ciego zwolnienie relaksacji lewej komory stanowiło
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego niezależny
od masy lewej komory i średniego ciśnienia tętnicze-
go [6]. Ponadto obecność zaawansowanych zabu-
rzeń rozkurczu (pseudonormalizacja i restrykcja) u
chorych z niewydolnością skurczową oraz ich regre-
sja pod wpływem leczenia ma dodatkowe, niezależ-
ne znaczenie prognostyczne. U połowy chorych z
nadciśnieniem tętniczym hospitalizowanych z po-
wodu obrzęku płuc z towarzyszącym wysokim ciś-
nieniem skurczowym (> 160 mm Hg) nie stwier-
dzono istotnych zaburzeń czynności skurczowej ser-
ca (EF > 50%) zarówno w czasie trwania obrzęku,
jak i po jego ustąpieniu [13]. U podstaw podatności
osób z nadciśnieniem tętniczym i przerostem lewej
komory na wystąpienie obrzęku płuc leży zmniej-
szona rezerwa rozkurczowa. Nagły wzrost obciąże-
nia hemodynamicznego (wzrost ciśnienia tętnicze-
nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 6
370 www.nt.viamedica.pl
go, przewodnienie, tachykardia) powodują u cho-
rych z nadciśnieniem i przerostem lewej komory
oraz zaburzoną relaksacją i zwiększoną sztywnością
niemożność zwiększenia objętości końcoworozkur-
czowej — co zwiększyłoby objętość wyrzutową
(zmniejszona rezerwa rozkurczowa). Uruchamia to
wzrost ciśnienia w lewym przedsionku i prowadzi
do wystąpienia obrzęku płuc [14]. Stwierdzono rów-
nież korelację nasilenia objawów niewydolności ser-
ca oraz upośledzenia tolerancji wysiłku z zaawanso-
waniem zaburzeń funkcji rozkurczowej.
Ocena echokardiograficzna funkcji
rozkurczowej w nadciśnieniu tętniczym
Charakterystyka napływu mitralnego
Charakterystyka napływu mitralnego jest naj-
prostszą i najczęściej wykorzystywaną techniką oceny
funkcji rozkurczowej. Przy użyciu dopplerowskiego
badania pulsacyjnego w projekcji 4-jamowej koniusz-
kowej z bramką dopplerowską umieszczoną przy koń-
cu płatków mitralnych zapisuje się spektrum napływu
mitralnego. Ocenia się amplitudę wczesnego napeł-
niania (E) i późnego napełniania, zależną od skurczu
przedsionka (A) oraz czas deceleracji fali E. Na pod-
stawie oceny tych parametrów wyróżniono 3 podsta-
wowe typy zaburzeń funkcji rozkurczowej: zwolnioną
relaksację, pseudonormalizację i restrykcję. Na profil
napływu mitralnego wpływa wiele czynników fizjolo-
gicznych, takich jak: wolemia, tonus żylny, obciąże-
nie następcze, częstość akcji serca oraz wiek.
Czas rozkurczu izowolumetrycznego
Czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT, iso-
volumic relaxation time) ocenia się za pomocą bada-
nia dopplerowskiego fali ciągłej w projekcji 5-jamo-
wej koniuszkowej, rejestrując równocześnie napływ
mitralny i wyrzut aortalny. Jest to czas od zamknię-
cia zastawki aortalnej do otwarcia zastawki mitral-
nej. Czas rozkurczu izowolumetrycznego jest wy-
dłużony o ponad 90 ms przy zwolnionej relaksacji, a
skrócony poniżej 70 ms w restrykcji.
Napływ z żył płucnych
Napływ z żył płucnych ocenia się w projekcji
4-jamowej koniuszkowej przy użyciu dopplera fali
pulsacyjnej, umieszczając jego bramkę w ujściu żyły
płucnej górnej prawej. Rejestruje się 3 fale: skurczową
(S), rozkurczową (D) i wstecznego przepływu w cza-
sie skurczu lewego przedsionka (Ar). Fala Ar związa-
na jest z czynnością skurczową lewego przedsionka
oraz ciśnieniem napełniania lewej komory. Wzrost jej
prędkości powyżej 35 cm/s oraz wydłużenie czasu
trwania o 30 ms w stosunku do czasu trwania fali Ar
napływu mitralnego świadczy o wzroście ciśnienia
końcoworozkurczowego w lewej komorze [15].
Zwolniona relaksacja
Zwolniona relaksacja jest pierwszym etapem upo-
śledzenia funkcji rozkurczowej lewej komory w nad-
ciśnieniu tętniczym. W badaniu echokardiograficz-
nym obserwuje się wówczas wydłużenie IVRT,
zwolnienie i wydłużenie wczesnego napełniania le-
wej komory, co skutkuje spadkiem amplitudy fali E,
wydłużeniem czasu jej deceleracji powyżej 240 msek
oraz spadkiem wskaźnika E/A poniżej 1 (ryc. 1). Ist-
nieją kontrowersje dotyczące związku przerostu le-
wej komory ze zmniejszeniem wskaźnika E/A. Brak
stwierdzenia takiego związku w części badań można
tłumaczyć wpływem zmniejszonej podatności towa-
rzyszącej zaawansowanym formom przerostu na na-
pływ mitralny, która powoduje jego pseudonormali-
zację [16]. Oznacza to potrzebę zastosowania innych
metod do bardziej precyzyjnej oceny funkcji rozkur-
czowej niż tylko ocena napływu mitralnego. Kolejne
etapy upośledzenia funkcji rozkurczowej przedsta-
wiono na rycinie 2. Naqvi w swych badaniach udo-
wodnił związek między amplitudami fali A napływu
mitralnego oraz A’ w TDI ze stopniem przerostu
lewej komory w nadciśnieniu tętniczym [17].
Zwolnienie relaksacji powoduje wzrost znaczenia
skurczu przedsionków w napełnianiu lewej komory
w porównaniu z osobami zdrowymi (35 vs. 20%).
Chorzy na ogół nie odczuwają duszności. Na tym eta-
Rycina 1. Badanie dopplerem fali pulsacyjnej (PW) u chorej z wielo-
letnim nadciśnieniem tętniczym — zmniejszenie stosunku prędkości
fali E/A = 0,45, czas deceleracji fali E = 245 ms (nieznacznie
wydłużony) — przykład zwolnionej relaksacji lewej komory.
Figure 1. Pulse wave Doppler in a patient with long-term arterial
hypertension — decreased E/A ratio = 0,45, deceleration time
= 245 ms (slightly prolonged) — an example of slowed left
ventricular relaxation
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Rycina 2. Schematyczne przedstawienie profilu napływu mitralnego oraz czasu rozkurczu izowolume-
trycznego (IVRT) u osób zdrowych w zależności od wieku. Wraz z wiekiem wydłuża się IVRT i zmniej-
sza stosunek E/A. Następnie przedstawiono typy zaburzeń czynności rozkurczowej lewej komory od
upośledzonej relaksacji poprzez pseudonormalizację po restrykcję
Figure 2. The scheme shows mitral inflow profile and isovolumetric relaxation time (IRVT) in healthy
subjects. With advancing age IRVT increases and E/A ratio decreases. Types of left ventricular dys-
function range from impaired relaxation through pseudonormalization to restriction
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pie ciśnienie późnorozkurczowe w lewej komorze jest
jeszcze prawidłowe, jednak na przykład napad migo-
tania przedsionków u pacjenta z upośledzoną relak-
sacją poprzez utratę funkcji przedsionka może spo-
wodować znaczący wzrost ciśnienia w lewym przed-
sionku i obrzęk płuc. Napływ mitralny o cechach
zwolnionej relaksacji stwierdza się u około 30–50% a
wydłużenie IVRT u 37% chorych z nadciśnieniem
tętniczym [18], co często poprzedza pojawienie się
przerostu lewej komory. Dodatkowa ocena czasu
trwania Ar w analizie napływu z żył płucnych pozwa-
la na rozróżnienie zaburzeń relaksacji ze wzrostem
ciśnienia napełniania lewej komory i bez niego (36% i
30% pacjentów z nadciśnieniem tętniczym) [19].
Pseudonormalizacja
Pseudonormalizacja jest kolejnym etapem zabu-
rzeń funkcji rozkurczowej wywołanym zmniejsze-
niem podatności lewej komory u chorego ze zwol-
nioną relaksacją. Stan taki objawiający się wzrostem
ciśnienia końcoworozkurczowego w lewej komorze
powoduje skrócenie IVRT i wzrost prędkości wcze-
snego napełniania (E), a więc „pseudonormalizację”
zaburzonego wcześniej profilu zwolnionej relaksacji
(ryc. 2). Do wyróżnienia tego stadium konieczna jest
ocena napływu z żył płucnych lub dodatkowych para-
metrów echokardiograficznych omówionych poniżej.
Restrykcyjny profil napełniania lewej komory
Restrykcyjny profil napełniania lewej komory cha-
rakteryzuje się wzrostem E/A powyżej 2,5, skróce-
niem czasu deceleracji fali E poniżej 160 ms i skró-
ceniem IVRT poniżej 70 ms. Zawsze jest związany z
podwyższonym ciśnieniem napełniania lewej komo-
ry i zazwyczaj towarzyszy poważnemu uszkodzeniu
lewej komory (rozstrzeń, znacznie upośledzona
funkcja skurczowa, duża blizna pozawałowa, włók-
nienie). Z tych powodów występuje stosunkowo
rzadko u chorych z nadciśnieniem tętniczym i pra-
widłową czynnością skurczową lewej komory (1,2–
4%) [6]. Jest niezależnym, bardzo silnym czynni-
kiem złego rokowania w niewydolności serca.
W ostatnich latach rozwinęły się 3 nowe techniki
pozwalające na bardziej precyzyjną ocenę funkcji
rozkurczowej niezależnie od obciążenia następcze-
go, wolemii, częstości akcji serca i wieku.
Propagacja napływu mitralnego
Prędkość propagacji napływu mitralnego zależy
głównie od podatności rozkurczowej lewej komory,
której upośledzenie prowadzi do wzrostu ciśnienia
napełniania lewej komory. W badaniach nieinwa-
zyjnych wykazano wysoką korelację tego parametru
ze stałą t. Znalazł on zastosowanie w różnicowaniu
normalnego i pseudonormalnego napływu mitralne-
go, a rekomendowana wartość graniczna wynosi 40
cm/s [15, 20, 21]. Ograniczeniami metody są stwier-
dzona dodatnia korelacja prędkości propagacji na-
pływu mitralnego z funkcją skurczową lewej komo-
ry i częstością akcji serca oraz ujemna korelacja tego
parametru z wiekiem. Zaletą jest mała zależność od
obciążenia wstępnego i możliwość dokonania po-
miarów u chorych z migotaniem przedsionków.
Prędkość pierścienia mitralnego
Prędkość ruchu pierścienia mitralnego w spektral-
nym dopplerze tkankowym ocenia się, umieszczając
bramkę dopplerowską przy połączeniu segmentów
podstawnych przegrody międzykomorowej i ściany
tylnej z pierścieniem mitralnym. Ocenie podlegają:
nadciśnienie tętnicze rok 2004, tom 8, nr 6
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a) wczesnorozkurczowa prędkość maksymalna (E’);
b) prędkość maksymalna po skurczu przedsionka (A’);
c) prędkość skurczowa (S’).
Amplituda E’ jest wskaźnikiem funkcji rozkurczo-
wej lewej komory niezależnym od ciśnienia w lewym
przedsionku, obniża się ona systematycznie w miarę
nasilenia dysfunkcji rozkurczowej, nie poddając się
efektowi pseudonormalizacji (ryc. 3) [22]. Stosunek E
do E’ dobrze koreluje z wartością ciśnienia zaklino-
wania tętnicy płucnej [23, 24]. Wraz z postępem upo-
śledzenia funkcji rozkurczowej obserwuje się również
spadek amplitudy fali A’, ale nie tak znamienny jak
E’. Konwencjonalne metody opisujące funkcję skur-
czową, jak frakcja wyrzutowa czy frakcja skracania,
określają kurczliwość wszystkich warstw miokardium.
Badanie ruchu pierścienia mitralnego przy użyciu fali
pulsacyjnej tkankowej echokardiografii dopplerow-
skiej pozwala na ilościową ocenę funkcji skurczowej i
rozkurczowej lewej komory w osi długiej, za którą
odpowiedzialne są głównie włókna podłużne warstwy
podwsierdziowej. Najnowsze prace, wbrew panujące-
mu wcześniej przekonaniu o występowaniu zaburzeń
funkcji rozkurczowej jako zjawiska izolowanego lub
poprzedzającego występowanie zaburzeń skurczo-
wych, wskazują na upośledzenie funkcji skurczowej i
rezerwy skurczowej u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym z prawidłową lub nawet zwiększoną frakcją wy-
rzutową. Niewielkie zaburzenia funkcji skurczowej i
rozkurczowej obecne w spoczynku mogą się nasilać w
trakcie obciążenia. Tkankowa echokardiografia dop-
plerowska jest obiecującą ilościową metodą oceny tych
zaburzeń.
Wskaźnik Tei
Wskaźnik Tei określa skurczową i rozkurczową
funkcję serca. Wyznacza się go poprzez proste do
wykonania pomiary (Tei = suma czasu izowolume-
trycznego skurczu i rozkurczu podzielona przez czas
wyrzutu). Najnowsze badania wskazują na jego po-
tencjalne zastosowanie w różnych chorobach serca.
Stwierdzono korelację wskaźnika Tei ze wskaźnika-
mi hemodynamicznymi, takimi jak skurczowy i roz-
kurczowy dP/dt oraz ze stałą t. Jego rola w ocenie
nadciśnienia tętniczego nie jest jeszcze ustalona.
W rutynowej praktyce klinicznej u każdego chore-
go z nadciśnieniem tętniczym powinno się ocenić
funkcję rozkurczową. Dla uproszczenia można za-
proponować pewien algorytm postępowania, pozwa-
lający na skrócenie czasu badania. Jeżeli nie stwierdza
się przerostu ścian lewej komory, powiększenia lewe-
go przedsionka, chory nie ma objawów niewydolności
serca, a napływ mitralny w dopplerze fali pulsacyjnej
jest normalny — badanie można zakończyć. Również
jeśli u chorego z nadciśnieniem tętniczym stwierdza
Rycina 3. Ruch pierścienia mitralnego w obrazowaniu metodą
dopplera tkankowego fali pulsacyjnej u chorego z 10-letnim wy-
wiadem nadciśnienia tętniczego i z przerostem koncentrycznym
lewej komory — zmniejszenie prędkości  fali E’ do 2,4 cm/s
i zmniejszony stosunek E’/A’, świadczące o zaawansowanych
zaburzeniach funkcji rozkurczowej
Figure 3. Pulse wave tissue Doppler showing mitral ring motion
in a patient with 10-year arterial hypertension and left ventricular
concentric hypertrophy — decreased E wave velocity to 2.4 cm/s
and decreased E/A ratio, reflecting advanced diastolic dysfunction
Streszczenie
Cechy dysfunkcji rozkurczowej stwierdza się u oko-
ło 30–50% chorych z nadciśnieniem tętniczym, czę-
sto zanim jeszcze dojdzie do zmian morfologicznych
(przerost lewej komory i powiększenie jam serca).
się profil napływu mitralnego o cechach opóźnionej
relaksacji, to dodatkowych pomiarów można nie wy-
konywać. W wypadku stwierdzenia restrykcyjnego
profilu napływu mitralnego warto zwrócić uwagę na
inne cechy zaawansowanej dysfunkcji rozkurczowej i
znacznie podwyższonego ciśnienia napełniania lewej
komory. Są to często: duży przerost ścian, odcinkowe
zaburzenia kurczliwości i rozstrzeń lewej komory oraz
powiększony lewy przedsionek. Największym wyzwa-
niem dla echokardiografisty jest rozróżnienie normal-
nego i pseudonormalnego profilu napełniania lewej
komory w dopplerze fali pulsacyjnej. Jeżeli u pacjenta
z przerostem ścian lub przebudową lewej komory
bądź z innymi cechami podwyższonego ciśnienia na-
pełniania lewej komory wymienionymi powyżej
stwierdza się „normalny” profil napływu mitralnego,
należy użyć dodatkowych parametrów pomocnych w
jego różnicowaniu. Są to: obecność wstecznego prze-
pływu w żyłach płucnych, IVT, spadek amplitudy E’
w badaniu przy zastosowaniu tkankowego dopplera
pulsacyjnego oraz zmniejszona prędkość propagacji
napływu mitralnego.
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